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POVZETEK 
Presnovni sindrom je skupek medsebojno povezanih bolezenskih znakov, ki predstavljajo 
tveganje za pojav bolezni srca in ožilja, možganske kapi in sladkorne bolezni tipa 2. 
Sprememba življenjskega sloga, ki zajema predvsem spremembo prehranjevalnih navad in 
uvedbo gibalno-športne aktivnosti, je najpomembnejši ukrep pri zdravljenju presnovnega 
sindroma.  
V uvodnem poglavju zaključne projektne naloge sta predstavljena presnovni sindrom in 
ketogena dieta kot ena od možnih poti pri zdravljenju presnovnega sindroma. Pregledu in 
analizi literature sledi obravnava vpliva ketogene diete na posamezne bolezenske znake 
presnovnega sindroma, ki so trebušna debelost, visoka raven krvnega sladkorja in 
trigliceridov v krvi na tešče, nizka raven holesterola HDL in povišan krvni tlak. Na koncu 
sta obravnava možnih tveganj pri ketogenem načinu prehranjevanja in predlog izboljšav. 
Ugotovitve pregleda literature kažejo, da je ketogena dieta lahko učinkovita pri zdravljenju 
bolezenskih znakov presnovnega sindroma. Ob pravilni izvedbi se lahko izognemo vsem 
možnim tveganjem, povezanih z njo. 
 
Ključne besede: presnovni sindrom, ketogena dieta, prehranska ketoza 
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ABSTRACT 
Metabolic syndrome is a cluster of interrelated symptoms that pose a risk of developing 
coronary heart disease, stroke and type 2 diabetes. A change in lifestyle, which focuses on 
changes in diet and the introduction of physical activities, is the most important measure in 
the treatment of metabolic syndrome. The introductory chapter of the seminar paper presents 
metabolic syndrome and the ketogenic diet as one of the possible pathways for the treatment 
of metabolic syndrome. The chapter review and analysis of literature deals with the impact 
of ketogenic diet on individual symptoms of metabolic syndrome, which are abdominal 
obesity, high blood sugar and triglyceride levels in the blood on an empty stomach, low 
levels of HDL cholesterol and high blood pressure. The final chapter deals with the potential 
risks of ketogenic diet and suggestions for improvements. Findings of the literature review 
suggest that the ketogenic diet can be very effective in mitigating the symptoms of metabolic 
syndrome. With proper implementation we can avoid all the potential risks associated with 
it. 
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SEZNAM KRATIC 
BMR – bazalni metabolizem 
CEP – celodnevne energijske potrebe 
KD – ketogena dieta 
KT – ketonska telesca 
PS – presnovni sindrom 
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1 UVOD 
Presnovni sindrom (PS) je skupek medsebojno povezanih bolezenskih znakov, ki 
predstavljajo tveganje za pojav bolezni srca in ožilja, možganske kapi in sladkorne bolezni 
tipa 2. Najpomembnejšo vlogo pri nastanku PS imata trebušna debelost in odpornost celic 
proti hormonu inzulinu, ki sta v glavnem posledici slabih prehranjevalnih navad in 
pomanjkanja gibalno-športne aktivnosti (1). Svetovna zdravstvena organizacija (WHO) je 
leta 1998 prvič objavila definicijo PS, zadnja sprememba definicije pa je bila sprejeta leta 
2005 na konferenci mednarodnega združenja za sladkorno bolezen (International Diabetes 
Federation). Po tej definiciji je PS stanje, ko je pri osebi prisotna trebušna debelost, ki se 
določa z merjenjem obsega pasu (obseg pasu pri ženskah ≥ 80 cm in pri moških ≥ 94 cm), 
in vsaj dva od preostalih štirih bolezenskih znakov: zvišani trigliceridi (≥ 1,7 mmol/l), znižan 
holesterol HDL (pri ženskah < 1,3 mmol/l, pri moških < 1,00 mmol/l), povišan krvni tlak 
(sistolični > 130 mm Hg, diastolični > 85 mm Hg) in povišan krvni sladkor na tešče (≥ 5,6 
mmol/l) (2). V Sloveniji je v klinični praksi zgornja orientacijska referenčna vrednost pri 
določanju krvnega sladkorja višja in znaša na tešče 6.1 mmol/L krvi (3).  
 
Pri zdravljenju PS je najpomembnejša sprememba življenjskega sloga, kar pomeni 
izboljšanje slabih prehranjevalnih navad in uvedbo gibalno-športne aktivnosti. Če ti ukrepi 
ne zadostujejo, je potrebna souporaba zdravil za znižanje trigliceridov v krvi, za uravnavanje 
krvnega tlaka in za znižanje visokega krvnega sladkorja (1). Priporočila za uravnoteženo 
zdravo prehrano, na katerih temelji zdravljenje PS, predvidevajo od 55 do 60 % dnevne 
energijske vrednosti iz ogljikovih hidratov, od 25 do 30 % iz maščob ter od 10 do 15 % iz 
beljakovin. Maksimalni dnevni vnos holesterola naj pri posameznikih s PS ne bi presegel od 
200 do 300 mg dnevno (4).  
 
Upoštevanje splošnih priporočil uravnotežene prehrane ni edina prehranska pot zdravljenja 
PS. Mnogi znanstveniki in prehranski strokovnjaki menijo, da je učinkovitejša t. i. ketogena 
dieta (KD), pri kateri večina dnevnega energijskega vnosa prihaja iz maščob, medtem ko je 
delež ogljikovih hidratov in beljakovin močno omejen (5, 6, 7, 8, 9). KD se kot način 
prehranjevanja z visoko vsebnostjo maščob in nizko vsebnostjo ogljikovih hidratov in 
beljakovin že več let uporablja kot pomoč pri zdravljenju epilepsije in nekaterih presnovnih 
Grom G. Presnovni sindrom in ketogena dieta. 
  2 
motenj (10, 11). Dieta se je pred uvedbo inzulina in zdravil, ki delujejo na odpornost celic 
proti inzulinu, uporabljala za zdravljenje oziroma zmanjševanje negativnih vplivov 
sladkorne bolezni na telo (12).  
 
Čeprav KD še vedno velja za kontroverzno, v zadnjih letih ob porastu dokazov o njeni 
učinkovitosti z minimalnimi potencialnimi negativnimi vplivi na zdravje ponovno vse bolj 
dobiva veljavo (5). Vse več raziskav pa kaže možnost uporabe KD pri zdravljenju obolenj 
živčnega sistema, določenih oblik rakavih obolenj, sindroma policističnih jajčnikov, aken in 
drugih obolenj (6, 7, 11).  
 
Če se prehranjujemo po priporočilih uravnotežene prehrane, je glukoza glavni vir energije 
za večino celic in telesnih tkiv. Če pa v svoji prehrani za daljše obdobje izločimo oziroma 
močno omejimo ogljikove hidrate, v telesu dosežemo t. i. stanje prehranske ketoze. 
Prehranska ketoza je presnovno stanje, zelo podobno presnovi pri stradanju (10). V tem 
stanju velik del celic in tkiv preide na alternativne energijske vire, ki jih predstavljajo 
maščobne kisline in ketonska telesca (KT). Vir energije so še vedno glukoza, maščobne 
kisline in KT, vendar se spremeni razmerje uporabe posameznega vira, kar je odvisno od 
lastnosti celic in tkiv. Nižji vnos ogljikovih hidratov in spremenjena presnova imata vpliv 
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2 NAMEN IN CILJ NALOGE 
Presnovni sindrom predstavlja velik zdravstveni problem sodobnega časa in je povezan z 
velikim številom zdravstvenih težav. Sprememba življenjskega sloga s poudarkom na 
prehrani, ki temelji na smernicah zdrave prehrane, naj bi bila edina rešitev tega 
zdravstvenega problema. Kljub temu nekateri znanstveniki in prehranski strokovnjaki 
menijo, da smernice zdrave prehrane ne zagotavljajo optimalne rešitve, in priporočajo t. i. 
ketogeno dieto. Zato je cilj zaključne projektne naloge s pomočjo pregleda literature preučiti 
vpliv ketogene diete na presnovni sindrom, predvsem z vidika varnosti uporabe in 
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3 PREGLED IN ANALIZA LITERATURE 
3.1 Presnovni sindrom 
PS je skupek medsebojno povezanih bolezenskih znakov, ki predstavljajo tveganje za pojav 
bolezni srca in ožilja, možganske kapi in sladkorne bolezni tipa 2. Najpomembnejšo vlogo 
pri nastanku PS imata trebušna debelost in odpornost celic proti hormonu inzulinu, ki sta v 
glavnem posledici slabih prehranjevalnih navad in pomanjkanja gibalno-športne aktivnosti 
(1).  
 
Svetovna zdravstvena organizacija (WHO) je leta 1998 prvič objavila definicijo PS, zadnja 
sprememba definicije pa je bila sprejeta leta 2005 na konferenci mednarodnega združenja za 
sladkorno bolezen (International Diabetes Federation). Po tej definiciji je PS stanje, ko je pri 
osebi prisotna trebušna debelost, ki se določa z merjenjem obsega pasu, in vsaj dva od 
preostalih štirih bolezenskih znakov, ki so navedeni v preglednici 1 (2). 
 
Preglednica 1: Znaki, ki definirajo presnovni sindrom (2) 
Znaki presnovnega sindroma Mejne vrednosti 
obseg pasu ženske ≥ 80 cm, moški ≥ 94 cm 
zvišani trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l ali zdravljenje dislipidemije 
znižan holesterol HDL (m/ž) < 1,0 mmol/l / < 1,3 mmol/l 
povišan krvni tlak ≥ 130 / ≥ 85 mmHg ali njegovo zdravljenje  
visok krvni sladkor na tešče ≥ 5,6 mmol/l ali že ugotovljena sladkorna bolezen 
tipa 2 
 
Razširjenost PS, ki narašča vzporedno z debelostjo, se je v zadnjih desetletjih močno 
povečala. Tako ima po raziskavah Nacionalnega inštituta za varovanje zdravja Republike 
Slovenije kar 42 % Slovencev čezmerno telesno maso, medtem ko jih je 18 % debelih. Prav 
tako so zelo pogosti drugi bolezenski znaki, ki definirajo PS, saj ima kar polovica Slovencev 
povišan holesterol, dva od treh povišan krvni tlak, medtem ko število sladkornih bolnikov 
narašča in jih je že več kot 100.000 (13). S podobno situacijo se srečujemo v Evropski uniji. 
Analiza raziskav iz leta 2014, ki je zajela kar 163.157 oseb, je pokazala, da je 17 % 
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prebivalcev Evropske unije debelih. Prisotnost PS pri debelih pa je med državami zelo 
različna. Tako je prisotnost PS pri ženskah in moških najpogostejša na Finskem, kjer je PS 
prisoten pri 65 % žensk in 78 % moških, ki so prekomerno debeli. Debelost je najmanj 
pogosta v Italiji (11,6 %), kar prav tako velja za prisotnost PS. Tako ima PS le 24 % debelih 
italijanskih žensk in 43 % debelih moških (14). 
 
Pri zdravljenju PS je najpomembnejša sprememba življenjskega sloga, kar pomeni 
izboljšanje slabih prehranjevalnih navad in uvedbo gibalno-športne aktivnosti. Če ti ukrepi 
ne zadostujejo, je potrebna souporaba zdravil za znižanje trigliceridov v krvi, za uravnavanje 
krvnega tlaka in za znižanje visokega krvnega sladkorja (1). Priporočila za uravnoteženo 
zdravo prehrano, na katerih temelji zdravljenje PS, predvidevajo od 55 do 60 % dnevne 
energijske vrednosti iz ogljikovih hidratov, od 25 do 30 % iz maščob ter od 10 do 15 % iz 
beljakovin. Maksimalni dnevni vnos holesterola naj pri posameznikih s PS ne bi presegel od 
200 do 300 mg dnevno (4, 15).  
 
Drugi način, s katerim lahko vplivamo na vse bolezenske znake PS, je prehrana z nizkim 
deležem ogljikovih hidratov in visokim deležem maščob. Nizek delež ogljikovih hidratov v 
prehrani vpliva na vse bolezenske znake PS, trebušno debelost in indeks telesne mase, raven 
krvnega sladkorja na tešče, trigliceride v krvi, holesterol HDL in visok krvni tlak (9, 16). 
 
3.2 Ketogena dieta 
Ketogena dieta (KD) kot eden od načinov prehranjevanja z nizkim deležem ogljikovih 
hidratov temelji na presnovnem stanju, ki ga imenujemo prehranska ketoza. Za to stanje je 
značilna raven ketonskih telesc (KT) v krvi nad 0,5 mmol na liter krvi. Pri pravilno zasnovani 
KD so vrednosti KT v krvi običajno od 2 do 4 mmol na liter krvi (5). Da bi dosegli stanje 
prehranske ketoze, mora delež maščob v prehrani predstavljati od 70 do 90 % celotnega 
energijskega vnosa, dnevni vnos ogljikovih hidratov pa mora biti omejen na 20 do 50 g. To 
ob dnevnem energijskem vnosu okrog 8400 kJ pomeni manj kot 10 % energijskega vnosa iz 
ogljikovih hidratov (5). Tudi dnevni vnos beljakovin mora biti omejen; ne sme biti višji od 
tistega, ki zadovolji esencialne potrebe organizma. Če je delež beljakovin v dnevni prehrani 
previsok, lahko ob nizkem vnosu ogljikovih hidratov pospešena glukoneogeneza iz 
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aminokislin in vpliv beljakovin na hormon inzulin negativno vplivata na stanje prehranske 
ketoze (17).  
 
Podobno kot pri stradanju ima tudi prehrana z zelo nizkim deležem ogljikovih hidratov 
pomemben vpliv na ravni hormonov inzulina in glukagona. Raven izločanja inzulina se 
zaradi manjše potrebe zelo zmanjša, medtem ko se raven izločanja glukagona poveča. Tako 
hormonsko stanje vodi do pospešene oksidacije maščobnih kislin v mitohondrijih 
hepatocitov (17). Zaradi velike koncentracije maščobnih kislin, pomanjkanja oksalacetata in 
vpliva inzulina in glukagona na encime, ki sodelujejo pri presnovi maščob, prihaja v 
hepatocitih do nepopolne oksidacije maščob. Nastajajo ketonska telesca (KT) aceton, 
acetoacetat in 3-betahidroksibutirat. Ti zaradi pomanjkanja glukoze postanejo alternativni 
vir energije mnogim celicam in tkivom (9). Celice, ki imajo veliko mitohondrijev in lahko 
za tvorbo energije učinkovito izrabljajo maščobne kisline, bodo omejile porabo glukoze in 
KT ter pretežno izkoriščale maščobne kisline. To velja predvsem za skeletne mišice in srčno 
mišico. Celice, ki imajo manj mitohondrijev in so odvisne od glukoze ter KT kot vira 
energije, pa bodo pretežno izrabljale KT. Med te sodijo celice živčnega sistema. Celice, ki 
imajo malo mitohondrijev ali jih sploh nimajo, pa bodo ostale odvisne od glukoze (18). Od 
glukoze odvisne celice so na primer rdeča krvna telesca, celice ledvične sredice, celice 
testisov, očesna leča in mrežnica.  
 
Čeprav naj bi človeški možgani kot 20-odstotni porabnik energije v telesu dnevno 
potrebovali okrog 120 g glukoze, raziskave kažejo, da se potreba po glukozi v primeru 
stradanja ali prehrane z izredno nizkim deležem ogljikovih hidratov močno zniža. Možgani 
preidejo na KT kot alternativni vir energije. Delež energije, ki ga možganom zagotavljajo 
KT, je odvisen od njihove ravni v krvi in je funkcijsko povezan. Tako naj bi pri ravni KT 5 
mmol na liter krvi ti predstavljali kar 60 % deleža energije. Prilagoditev možganov in 
nekaterih drugih tkiv na izrabo KT za energijo je omogočala preživetje v času pomanjkanja 
hrane in je posledica evolucije človeka (17, 19).  
 
Povišanje KT v krvi je značilno tako za nekajdnevno stradanje kot KD, vendar se stanji 
bistveno razlikujeta, saj vira maščob pri KD ne predstavlja le zaloga telesne maščobe, 
temveč tudi zaužita maščoba. Zmerno uživanje beljakovin pa zagotovi tudi esencialne 
Grom G. Presnovni sindrom in ketogena dieta. 
  7 
potrebe organizma po aminokislinah. Kljub omejenem deležu ogljikovih hidratov pa 
pravilno sestavljeni KD z uživanjem raznovrstne zelenjave telesu zagotavlja vse potrebne 
prehranske vlaknine in fitokemikalije. Pravilno formulirana KD tako zagotavlja vse potrebne 
esencialne snovi ter mikrohranila, potrebna za optimalno delovanje organizma tako na kratek 
kot na dolgi rok (17). 
 
Čeprav se je uporaba KD in njena popularnost v zadnjem desetletju močno povečala, jo 
poznamo že iz sredine 19. stoletja. Za nekakšnega očeta KD velja William Banting, avtor 
knjižice Letter on corpulence, ki je izšla leta 1869. Dieta, ki jo opisuje v knjigi in jo priporoča 
kot najlažji način za zdravljenje debelosti, je zelo podobna sodobni KD (20). V začetku 
tretjega desetletja 20. stoletja pa je KD pridobila velik pomen predvsem pri zdravljenju 
epilepsije in diabetesa. Kasneje se je uporaba KD zaradi razvoja zdravil za epilepsijo in 
diabetes predvsem zaradi finančnih in praktičnih razlogov močno zmanjšala. Čeprav se KD 
še danes pogosto uporablja pri določenih oblikah epilepsije (21).  
 
Največjo prepoznavnost doživi z dr. Robertom C. Atkinsom v drugi polovici 20. stoletja. 
Predvsem z njegovim delom Dr. Atkins Diet Revlolution, ki je izšlo leta 1972. Vendar je 
treba omeniti, da Atkinsova dieta kot dieta z nizkim vnosom ogljikovih hidratov ni nujno 
KD. Tako so predvsem kasnejše različice Atkinsovih knjig zagovarjale večji odstotek 
beljakovin in nižji odstotek maščob, ki nujno ne zagotavlja stanja prehranske ketoze. Razlog 
je predvsem splošna prepričanost o škodljivosti nasičenih maščob v zadnjih nekaj desetletjih 
(20). 
 
3.3 Vpliv ketogene diete na presnovni sindrom 
KD ima vpliv na vse bolezenske znake PS. Na njih lahko vpliva, ne da bi se sočasno znižala 
telesna masa (8). Predpostavlja se, da je osnovni mehanizem vpliv na izboljšanje 
uravnavanja krvnega sladkorja preko izboljšanja občutljivosti celic na hormon inzulin. 
Najpomembnejši ukrep pri zdravljenju PS pa kljub temu ostaja znižanje telesne mase (16). 
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3.3.1 Obseg pasu in prekomerna telesna masa 
Obseg pasu, ki je pri moškem enak ali večji od 94 centimetrov in pri ženski enak ali večji od 
80 centimetrov, je eden od bolezenskih znakov PS, ki kaže predvsem na prekomerni delež 
trebušne maščobe. Ta je povezana s številnimi zdravstvenimi težavami in tudi z vsemi 
bolezenskimi znaki PS. Maščobno tkivo se v telesu kopiči predvsem v maščobnih celicah 
pod kožo in v trebušni votlini. Medtem ko ima kopičenje maščobe v maščobnih celicah pod 
kožo manjši vpliv na zdravje, je kopičenje maščobe v trebušni votlini povezano z veliko 
večjim tveganjem. Trebušna maščoba ni le rezerva energije, temveč ima endokrino funkcijo. 
V njej nastajajo hormoni in druge signalne molekule, ki vplivajo na hormonske mehanizme 
v telesu in na nastajanje vnetnih dejavnikov. Tako sodelujejo pri dolgoročnem uravnavanju 
energijskega vnosa in vplivajo na vnetne procese v telesu (1). Raziskave kažejo, da je pri 
uravnavanju telesne mase in trebušne maščobe KD učinkovitejša ali vsaj tako učinkovita kot 
energijsko enakovredne diete z visokim deležem ogljikovih hidratov (7, 8, 17).  
 
Najpomembnejši dejavnik je anoreksični učinek povišane ravni KT v krvi in posledično 
spontano znižanje energijskega vnosa brez potrebe po načrtnem omejevanju kalorij (18, 22). 
Zaradi anoreksičnega učinka posamezniki lažje sprejemajo znižan energijski vnos. Praksa 
pa kaže, da se sčasoma močno zniža tudi želja po hrani, bogati s sladkorji in s predelanimi 
ogljikovimi hidrati (20, 23).  
 
Poleg anoreksičnega učinka ima KD druge možne vplive na izgubo telesne mase. Zaradi 
nižje ravni hormona inzulina se zniža stopnja izgradnje maščobnega tkiva oziroma 
lipogeneza ter poveča stopnja razgradnje maščobnega tkiva oziroma lipoliza (7). Raziskave 
na miših kažejo na potencialni vpliv KD na izražanje genov, ki spodbujajo lipolizo, zavirajo 
lipogenezo in povečujejo hitrost bazalne presnove (24). Dodatno pa se lahko poveča poraba 
kalorij zaradi termičnega efekta ob zaužitju beljakovin (6). 
 
3.3.2 Vpliv ketogene diete na lipide v krvi 
Diete z zelo nizkim vnosom ogljikovih hidratov in visokim vnosom maščob imajo 
pomemben vpliv na druge dejavnike PS, tudi če ob tem ne pride do znižanja telesne mase 
oziroma ITM (25). PS je pomemben dejavnik razvoja bolezni srca in ožilja, ki so v svetu 
vodilni vzrok umrljivosti. Pri razvoju bolezni srčno-žilnega sistema naj bi imela pomembno 
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vlogo povečana koncentracija lipidov v krvi in njihovo neravnovesje (8). Ker so trigliceridi 
in holesterol hidrofobne molekule, lahko po krvi potujejo le s pomočjo lipoproteinov. 
Poznamo več vrst lipoproteinov z različno sestavo in različnimi premeri. Ločimo pet glavnih 
vrst lipoproteinov. To so LDL, HDL, VDL, IDL in hilomikroni. Trigliceride po krvi 
prenašajo predvsem hilomikroni in lipoproteini zelo nizke gostote (VLDL), medtem ko 
holesterol prenašajo predvsem lipoproteini nizke (LDL) in visoke gostote (HDL) (25). 
 
Trigliceridi predstavljajo zalogo energije v telesu, shranjeno v maščobnih celicah, in večji 
del maščobe, zaužite s hrano. Povišana raven trigliceridov v krvi je samostojni dejavnik 
pojava bolezni srčno-žilnega sistema in eden od znakov PS. Za bolezenski znak PS šteje tudi 
prenizek holesterol HDL, ki predstavlja raven holesterola v lipoproteinih HDL. Funkcija 
lipoproteinov HDL je predvsem prenos presežnega holesterola iz perifernih tkiv v jetra, ki 
so edini organ s sposobnostjo izločitve holesterola iz telesa. Lipoproteini HDL sodelujejo 
pri zaščiti krvnih žil, saj zmanjšujejo vnetne procese in oksidacijo delcev LDL (18).  
 
Povišana raven holesterola v delcih LDL, ki ne sodi med bolezenske znake PS, se pogosto 
povezuje z razvojem bolezni srčno-žilnega sistema. Vendar povišana raven holesterola v 
lipoproteinih LDL še nujno ne pomeni negativnega vpliva na srčno-žilni sistem (8). 
Poznamo namreč večje lipoproteine LDL nizke gostote in manjše lipoproteine LDL visoke 
gostote. Manjši delci LDL z visoko gostoto so v krvi običajno povišani skupaj s trigliceridi 
in kombinacija ima izrazito aterogen vpliv. Hkratna visoka raven pa je predvsem v povezavi 
s prehrano, bogato z ogljikovimi hidrati (26). Obratno pa ima visok delež maščob in nizek 
delež ogljikovih hidratov v prehrani za posledico nižjo raven trigliceridov v krvi in 
spremenjeno razmerje med lipoproteini LDL visoke in nizke gostote (22).  
 
O dislipidemiji govorimo, ko so v krvi zaznane povišane ali znižane koncentracije 
lipoproteinov in njihove strukturne spremembe (25). Za bolezenska znaka PS veljata raven 
trigliceridov, ki je enaka ali višja od 1,7 mmol na liter krvi, in raven holesterola HDL, ki je 
pri moških nižja od 1,0 mmol na liter krvi in pri ženskah nižja od 1,3 mmol na liter krvi (2). 
Splošna prehranska priporočila za omejevanje dislipidemije temeljijo na visokem vnosu 
ogljikovih hidratov ter omejitvi uživanja maščob in holesterola (15).  
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Kljub temu mnogi raziskovalci menijo, da to ni edina in najboljša pot za zdravljenje PS in 
uravnavanje lipidnega ravnovesja v krvi (8, 16, 18, 20). Diete z nizkim deležem ogljikovih 
hidratov in predvsem KD imajo pozitiven vpliv na krvne vrednosti lipidov tako pri zdravih 
posameznikih z normalno telesno maso kot pri bolnikih s PS. Izrazito je predvsem znižanje 
ravni krvnih trigliceridov ter dvig koncentracije holesterola v lipoproteinih HDL. Tako nižja 
raven trigliceridov kot višja koncentracija holesterola HDL veljata za pomemben varovalni 
dejavnik pred nastankom bolezni srčno-žilnega sistema. Razmerje med trigliceridi in 
holesterolom HDL mnogi štejejo za enega najpomembnejših kazalcev nevarnosti okvare 
srčno-žilnega sistema. KD močno zniža to razmerje – običajno v vrednosti, nižje od 1 (20). 
 
3.3.3 Vpliv ketogene diete na krvni sladkor 
Eden od bolezenskih znakov PS je povišana raven krvnega sladkorja, izmerjenega na tešče. 
Krvni sladkor na tešče pri posamezniku ne sme biti enak ali višji od 5,6 mmol na liter krvi 
oziroma posameznik ne sme imeti ugotovljene sladkorne bolezni tipa 2 (2). Ker je uživanje 
ogljikovih hidratov poleg glukoneogeneze in razgradnje jetrnega glikogena pomemben vir 
krvnega sladkorja, je lahko znižanje deleža ogljikovih hidratov v hrani pomemben dejavnik 
uravnavanja krvnega sladkorja. KD raven krvnega sladkorja občutno zniža. Prav tako je 
običajno občutno znižanje ravni glikiranega hemoglobina. Ta kaže povprečno raven glukoze 
v krvi v obdobju zadnjih dveh do treh mesecev. Zniža se tudi povprečna dnevna 
koncentracija hormona inzulina, medtem ko se občutljivost celic na hormon inzulin poviša. 
Pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 je pogosto treba znižati ali celo ukiniti zdravila za 
uravnavanje krvnega sladkorja (16, 27, 28). KD znižuje raven retinol vezujočega proteina, 
katerega povišanje je značilno za prekomerno debelost in diabetes tipa 2. Povišana raven 
retinol vezujočega proteina je povezana z vsemi bolezenskimi znaki PS. Nižja raven tega 
proteina pa je povezana z večjo občutljivostjo celic na hormon inzulin – in tako je boljše 
uravnavanje krvnega sladkorja (16). 
 
3.3.4 Vpliv ketogene diete na povišan krvni tlak 
Previsok krvni tlak je povezan predvsem s srčno-žilnimi boleznimi ter z ogroženostjo za 
nastanek možganske kapi. Trajen vpliv na zvišanje krvnega tlaka imajo predvsem dejavniki, 
kot so dednost, starost, moški spol, stres, nepravilna prehrana, prekomerna telesna masa in 
telesna nedejavnost. Povišan krvni tlak je tako pogosto povezan s prekomerno telesno maso. 
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Izmerjena vrednost krvnega tlaka, ki je enaka ali večja od 130/85 mmHg, oziroma njegovo 
zdravljenje je eden od bolezenskih znakov PS. 
 
Pri prehodu na KD se običajno zazna hiter padec telesne mase kot posledica pospešenega 
izločanja vode in natrija preko ledvic (28). To je posledica nizkega vnosa ogljikovih 
hidratov, ki sicer zadržujejo vodo in natrij v telesu, ter višjega vnosa beljakovin in maščob, 
ki imajo diuretični učinek (6, 7).  
 
3.4 Tveganja pri ketogeni dieti 
3.4.1 Srčno-žilna obolenja 
Čeprav je povezava med uživanjem prehrane z visoko vsebnostjo nasičenih maščobnih kislin 
in holesterola ter razvojem ateroskleroze splošno sprejeta, sodobnejše zdravstvene raziskave 
tega večinoma ne potrjujejo (16, 29). Pri KD organizem za energijo pospešeno izrablja 
maščobne kisline, direktno preko beta oksidacije maščob ali posredno preko tvorbe KT. 
Tako raven trigliceridov v krvi močno pade kljub uživanju večjih količin nasičenih maščob 
(29). Nasičene maščobe pomembno vplivajo tudi na raven koncentracije holesterola v delcih 
HDL, kar lahko prav tako izboljša krvno sliko bolnikov s PD. Čeprav raven koncentracije 
holesterola v lipoproteinih LDL ni bolezenski znak PS, je njeno povišanje povezano z 
nastankom srčno-žilnih obolenj. Vpliv KD na raven holesterola v LDL se med posamezniki 
razlikuje. Sprememba je odvisna predvsem od spremembe v telesni masi. Če telesna masa 
ostane enaka, to navadno vodi do rahlega dviga LDL. Če se telesna masa zniža, raven 
holesterola v LDL ostane enaka ali se rahlo zniža (25, 27, 28). Navkljub možnemu povišanju 
pa pri KD prihaja do sprememb v razmerju med velikimi delci LDL z nizko gostoto ter 
manjšimi delci z visoko gostoto. Zniža se raven aterogenih lipoproteinskih malih delcev 
LDL višje gostote, hkrati pa se zviša raven velikih delcev LDL nizke gostote (26).  
 
3.4.2 Diabetična ketoacidoza 
Stanje prehranske ketoze se pogosto zamenjuje s stanjem diabetične ketoacidoze, ki se lahko 
pojavi pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1 in pri zelo izraženi sladkorni bolezni tipa 2. 
Za diabetično ketoacidozo je značilna povišana raven krvnega sladkorja, ki ga celice zaradi 
odsotnosti inzulina ne morejo sprejeti. Telo posledično išče alternativne vire energije in zato 
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prične pospešeno proizvajati KT, kar bi lahko povzročilo spremembo krvnega pH zunaj 
normalnih vrednosti. Pri zdravem posamezniku z delujočimi beta celicami žleze slinavke pa 
previsoko raven KT omeji hormon inzulin. Visoka raven KT v krvi vpliva na sintezo 
inzulina, posledica tega pa je zmanjšana lipoliza maščobnih kislin in zmanjšana produkcija 
KT (11). 
 
3.4.3 Vpliv na funkcijo ledvic 
Vprašljiv je tudi negativni vpliv uživanja večjih količin beljakovin na funkcijo ledvic. Kot 
pa kažejo raziskave, je negativni vpliv uživanja večjih količin beljakovin na zdrave ledvice 
vprašljiv (6). Tu je treba upoštevati, da KD ni visokobeljakovinska dieta, saj previsok vnos 
negativno vpliva na stanje prehranske ketoze. Vnos beljakovin je tako omejen na 
zadovoljitev esencialnih potreb organizma. 
 
3.4.4 Drugi potencialni negativni vplivi 
Čeprav velja, da je KD učinkovit in varen pristop k uravnavanju PS ter nekaterih drugih 
bolezenskih stanj, je treba poudariti, da je izredno pomemben pravilen pristop ter nadzor nad 
izvajanjem. Nadzor in pravilen pristop imata največji pomen predvsem v obdobju prehoda z 
običajnega prehranjevanja na prehranjevanje z izredno nizkim deležem ogljikovih hidratov. 
V prehodnem obdobju so pogosti stranski učinki, ki se lahko kažejo kot občasne 
hipoglikemije, slabost, dehidracija, krči in prebavne težave. Ob pravilnem pristopu se lahko 
pojav stranskih učinkov močno omeji (20, 23).  
 
3.4.5 Kontradikcije za uporabo ketogene diete 
V predhodnih odstavkih je povzeta večina v literaturi omenjenih potencialnih negativnih 
vplivov uporabe KD. Večina teh se nanaša na kratkoročno obdobje prilagajanja. Da bi lahko 
z gotovostjo trdili, da KD nima dolgoročnih negativnih vplivov, žal ni na voljo dovolj 
dolgoročnih raziskav. Je pa KD nezdružljiva z določenimi oblikami stanj, ki se nanašajo 
predvsem na pomanjkanje določenih snovi encimov, ki sodelujejo pri transportu maščobnih 
kislin, kot je osnovno pomanjkanje karnitina, pomanjkanje encima karnitin 
palmitolitransferase I in II ter translokaze ter tistih, ki so potrebni za betaoksidacijo 
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4 PREDLOG IZBOLJŠAV 
Uporaba KD pri zdravljenju PS in z njim povezanih bolezenskih stanj že sama po sebi 
izpolnjuje pomemben cilj pri uravnavanju PS – uravnavanje krvnega sladkorja, saj je vnos 
ogljikovih hidratov močno omejen. Hkratna visoka raven maščob pa zagotavlja stanje 
prehranske ketoze, ki ima pozitivne vplive na vse bolezenske znake PS. Pravilno sestavljena 
KD ima močan anoreksični učinek, ki vodi do spontanega znižanja dnevnega vnosa energije 
brez potrebe po načrtnem omejevanju energije (9). Prav tako KD vpliva na vse bolezenske 
znake PS, tudi brez znižanja telesne mase (25). Pri sestavi prehranskega načrta je tako treba 
upoštevati predvsem razmerje med makrohranili, medtem ko je omejevanje kalorične 
vrednosti vezano bolj na predhodno obdobje, ko anoreksični učinek KD še ne pride do 
veljave. Za dosego stanja PK je vnos ogljikovih hidratov treba omejiti na dnevno raven od 
20 do 50 g, medtem ko mora vnos beljakovin zagotavljati le pokritje fizioloških potreb 
organizma. Priporoča se približno 1,5 g visokovrednih beljakovin na kilogram puste telesne 
teže (5). Ob upoštevanju pravega razmerja med makrohranili pa je izrednega pomena tudi 
zagotavljanje vseh potrebnih mikrohranil in drugih, za pravilno delovanje človeškega telesa 
potrebnih snovi. Pomembno je, da so živila, ki predstavljajo vir ogljikovih hidratov, bogata 
z mikroelementi, fitokemikalijami in prehranskimi vlakninami (20, 23, 31). Pri prehranskih 
vlakninah je treba upoštevati, da so pomembne tako topne bakterijsko razgradljive, ki jih 
najdemo predvsem v sadju in zelenjavi, kot pretežno netopne bakterijsko malo razgradljive, 
ki jih najdemo predvsem v polnozrnatih živilih. 
 
Za zagotavljanje pravega razmerja med makrohranili ter potrebnimi mikrohranili je treba 
bolnika poučiti o živilih, ki se pri KD lahko uporabljajo, pa tudi, kako jih lahko zamenjujejo. 
Zato je poleg jedilnika pomembno predstaviti preglednico s primernimi živili in možnostmi 
zamenjave živil. V nadaljevanju je predstavljen primer jedilnika za pacienta s prekomerno 
telesno maso in PS ter spremljajoče preglednice za zamenjavo posameznih živil. 
 
Preglednica 2: Podatki pacienta 
Spol Moški Telesna masa (kg) 112,5 
Starost 51 BMR (kJ) 8112 
Telesna višina (cm) 170 CEP (kJ) 10.546 
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Na osnovi podatka o telesni masi pacienta izračunamo ustrezen vnos makrohranil in 
celodnevnih energijskih potreb (CEP). Za izračun bazalnega metabolizma (BMR) pri 
moških s prekomerno telesno maso je najbolj primerna Miffin-St Jeorova enačba za moški 
spol:  
 
BM = (10 x teža (kg)) + (6,25 x višina (cm)) - (5 x starost (leta)) + 5 
BM = 1125 + 1062,5 – 255 + 5 = 1937,5 kcal oziroma 8112 kJ  
 
Moški opravlja sedeče delo in ni aktiven, zato izračunani BMR pomnožimo s količnikom 
dnevne telesne aktivnosti 1,3 in dobimo njegov CEP, ki je 10.546 kJ (4). Ker ima previsok 
indeks telesne mase, je priporočljivo, da z namenom izgube nekaj telesne mase pri sestavi 
jedilnika priporočimo za približno 2100 kJ nižji vnos, torej 8450 kJ. 
Ob takem CEP se pričakuje izguba telesne mase od 0,5 do 1 kg tedensko. Izjema je prvi 
teden prehoda na KD, ko se zaradi manj ogljikovih hidratov v jedilniku v telesu zmanjša 
zadrževanje vode. Tako je lahko izguba telesne mase na račun vode v prvem tednu diete do 
nekaj kilogramov (23, 31). 
 
4.1 Priporočene vsebnosti energijskih hranilnih snovi  
Količina zaužitih beljakovin mora pokriti vse esencialne potrebe organizma. Telesu je treba 
zagotoviti dovolj beljakovin, da ne prihaja do izgube puste mase. Ob tem pa je treba 
upoštevati, da previsoka raven beljakovin negativno vpliva na stanje PK. Volek in Phinney 
priporočata vnos okrog 1,5 g biološko visokovrednih beljakovin na kilogram želene telesne 
mase (31). S pomočjo indeksa telesne mase izračunamo želeno telesno težo, ki je v našem 
primeru približno 71 kg. Dnevni vnos beljakovin naj bi bil več kot 100 g.  
Uživanje ogljikovih hidratov mora biti omejeno na 20 do 50 g dnevno. To je količina, ki bo 
ob ustrezni omejitvi beljakovin pri večini posameznikov zagotavljala stanje PK. Ker je raven 
ogljikovih hidratov, pri kateri se dosega zadovoljiva prehranska ketoza, zelo odvisna od 
posameznika, se pogosto priporoča spremljanje ravni KT v krvi ali izdihanem zraku. 
Občasno spremljanje KT v krvi ali izdihanem zraku pa nam lahko daje informacijo, ali se 
posameznik prehranjuje po prehranskem načrtu ali ne (30).  
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Maščobe morajo pri KD zapolnjevati večji del dnevnih energetskih potreb. Pri našem 
posamezniku v prehodnem obdobju omejimo uživanje maščob na približno 150 g dnevno. 
Ker pa ima KD močan anoreksični učinek, lahko v primeru primerno nizkega vnosa 
ogljikovih hidratov in omejenega vnosa beljakovin po prehodu v stanje PK oziroma po 
določenem času računanje kalorij in potrebnega vnosa maščob popolnoma prepustimo 
občutku lakote posameznika. Na dolgi rok je pomembno upoštevati le dovolj nizek vnos 
ogljikovih hidratov ter omejen vnos beljakovin, medtem ko uživanja maščob ni treba 
omejevati. 
4.2 Izbor živil 
Tipičen načrt KD vsebuje živila, ki so prikazana v preglednici 4. Izbor maščobnih živil mora 
temeljiti na naravnih, malo industrijsko obdelanih virih. Maščobna živila morajo vsebovati 
predvsem omega-9 mononenasičene maščobne kisline ter nasičene maščobne kisline. Prve 
so v živilih predvsem kot oleinska maščobna kislina v olivah, oljčnem olju, avokadu, 
lešnikih in makadamijah, predstavljajo pa skoraj polovico maščobnih kislin v živalskih 
maščobah. Nasičene maščobne kisline naj bi sledile takoj za omega-9 maščobnimi kislinami. 
Njihov vir so predvsem živalske maščobe in kokosova maščoba.  
 
Maščobna živila živalskega izvora lahko zagotavljajo tudi esencialne polinenasičene omega-
3 in omega-6 maščobne kisline. Ob tem je treba upoštevati optimalno razmerje med njimi. 
Zaradi sodobnega načina vzreje je razmerje med omega-3 in omega-6 polinenasičenimi 
maščobami običajno obrnjeno v prid omega-6 maščobam. Zato se priporoča uživanje 
dodatnih virov omega-3 polinenasičenih maščobnih kislin, kot so ribe ali ribje olje.  
 
Pretirano uživanje rastlinskih olj, bogatih s polinenasičenimi omega-6 maščobnimi 
kislinami, ni priporočljivo. Predvsem pa se je treba izogibati industrijsko predelanim 
maščobam in oljem. Ker je delež ogljikovih hidratov zelo omejen, je treba izbirati vire, ki 
vsebujejo veliko mikrohranil in fitokemikalij. Primerni viri so razne vrste zelenjave, 
predvsem listnata zelenjava, in v omejeni količini gozdni sadeži, ki so odličen vir 
fitokemikalij. 
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4.3 Primer celodnevnega jedilnika 
Tipičen ketogeni jedilnik vsebuje živila, ki so prikazana v preglednici 4, v preglednici 3 pa 
je predstavljen primer jedilnika.  
 













ZAJTRK      
3 jajca (velikost M) 170 853,5 19,3 1,1 13,7 
surovo maslo 20 617,0 0 0 16,6 
špinača 150 159,7 4,2 4,6 0,3 
DOP. MALICA      
mastni sir (45 % m. 
m.) 
50 843,5 12,5 0,6 16,6 
lešniki 20 532,6 2,4 2,1 12,3 
KOSILO      
file lososa 100 842,0 18,9 0 13,6 
oljčno olje 40 1499,3 0 0 40,0 
blitva 200 116,7 4,3 1,4 0,5 
POP. MALICA      
beljakovinski 
napitek 
20 322,6 17,8 0,5 0,4 
sladka smetana 45 571,2 1,1 1,5 14,3 
VEČERJA      
avokado 150 1327,3 2,8 0,6 34,3 
pusto pišč. meso 100 441,5 22,8 0 1,5 
paradižnik 100 84,3 1,0 3,9 0,1 
brokoli 100 117,0 3,8 2,7 0,2 
cvetača 100 132,8 2,1 5,5 0,1 
SKUPAJ  8460,9 113,0 24,5 165,5 
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Preglednica 4: Tabele možnih zamenjav 
ZELENJAVA  
Možne zamenjave predpisane zelenjave v jedilniku. 
KOLIČINA (g) 
berivka, blitva, brokoli, cvetača, gobe, kitajsko zelje, motovilec, 
rabarbara, radič, stebelna zelena, špinača, zelena solata 
100  
beluši, brstični ohrovt, bučke, črna redkev, jajčevec, korenje, 
ohrovt, paprika, paradižnik, por, rdeča redkvica, rdeče zelje, 
stročji fižol, zelje 
75  
MESO IN RIBE Z MALO MAŠČOBAMI  
Možne zamenjave predpisanega pustega mesa (piščančji file). 
KOLIČINA (g) 
orada, oslič, tuna, sardoni, druge puste ribe, lignji, piščančje prsi 
v ovitku, prekajena pusta govedina 
130  
divji zajec in kunec, konjsko meso, mlado pusto goveje meso, 
piščančje meso brez kože, puranje meso brez kože, srna, pusto 
svinjsko meso, pusto telečje meso  
100  
MESO IN RIBE Z VEČ MAŠČOBAMI  
Možne zamenjave predpisanega mesa in rib z več maščobami 
(losos) v jedilniku. 
KOLIČINA (g) 
divji losos, skuše, sardele, govedina, mastna teletina 100  
MAŠČOBE  
Možne zamenjave predpisanih maščobnih živil v jedilniku. Vsaj 
dva izmed obrokov naj vključujeta oljčno olje, avokado, lešnike ali 
makadamije. 
KOLIČINA (g) 
kokosovo maslo (1 žlica) 13  
maslo – kravje, bivolje, kozje, ghee (1 žlica) 13  
olje – oljčno, makadamijevo, lešnikovo (1 žlica) 13  
kisla smetana (20 % m. m.) 60  
sladka smetana (30 % m. m.) 30  
lešniki, makadamije, mandlji (ca. 15 kos.) 15  
avokado (ca. ¼) 50  
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4.4 Priprava jedi 
Pri pripravi jedi je pametno uporabljati postopke, ki ohranjajo hranilno vrednost živil. 
Toplotna obdelava naj bo minimalna potrebna z uporabo predvsem kuhanja na pari in v vodi. 
Večji del maščob v jedilniku je stabilnih pri višjih temperaturah, saj jih predstavljajo 
predvsem nasičene in mononenasičene maščobne kisline. Kljub temu velja, da je najbolje 
pri toplotni obdelavi uporabiti čim manj maščobe in jo kasneje dodati posebej. S tem se 
ohranijo vse koristne termolabilne snovi, ki so predvsem ob nasičenih živalskih virih. Hkrati 
tako preprečimo kemijsko spremembo maščobnih kislin in s tem nastanek škodljivih 
produktov. 
 
4.5 Reševanje problemov prehodnega obdobja 
Prehodno obdobje je obdobje, ko preidemo z običajnega načina prehranjevanja na KD. V 
tem obdobju, ki običajno traja od 14 dni do nekaj tednov, se telo prilagaja na povečano izrabo 
maščobnih kislin in KT za energijo. Večino poznanih negativnih učinkov in težav, ki se 
povezujejo s KD, je običajno zaznati v prehodnem obdobju. Posameznika zelo pogosto 
težave odvrnejo od takega načina prehranjevanja (23, 30, 31). 
 
Pogosti negativni učinki, ki se pojavijo v prehodnem obdobju, so neukrotljiva lakota, 
utrujenost, glavoboli, nezbranost in nezmožnost koncentracije, prebavne težave in mišični 
krči. Vendar se te težave ne pojavijo vedno in zelo redko so skupaj. Pogosto je izboljšanje 
počutja in zmanjšanje apetita mogoče opaziti takoj (30, 31). 
 
Do večine naštetih negativnih učinkov pride predvsem kot posledica porušenja ravnovesja 
med minerali. Razlog je pospešeno izločanje vode in mineralov v začetnem obdobju prehoda 
s prehrane, bogate z ogljikovimi hidrati, na prehrano z njihovim močno omejenim deležem 
(30). Phinney in Volek v tem obdobju priporočata povečano uživanje soli in uporabo dodatka 
mešanice elektrolitov. S temi ukrepi lahko preprečimo glavobole, utrujenost, krče in 
dehidracijo (31). 
 
Zelo pogosto se v tem obdobju pojavi zaprtje, ki je predvsem posledica manjše žeje in tako 
manj zaužite tekočine, lahko pa tudi zaradi hitro znižanega deleža vlaknin v prehrani. 
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Povečano pitje tekočine, povečano uživanje soli in uživanje zadostnih količin listnate 
zelenjave v večini primerov zaprtje preprečijo (23, 31). 
 
Pogost pojav prehodnega obdobja je neustavljiva želja po uživanju sladkorja in slabša 
sposobnost koncentracije. Razlog je predvsem slabša sposobnost izkoriščanja maščobnih 
kislin in KT za energijo. Večina posameznikov zelo hitro preide na izrabo maščob in KT. 
Izjema so starejše osebe, kjer je priporočljivo raven ogljikovih hidratov v dnevnem vnosu 
zniževati postopoma. Tako se v prvih dveh tednih vnos ogljikovih hidratov zniža na okrog 
150 g dnevno in nato na raven, potrebno za doseganje PK (23). 
 
4.6 Merjenje ketonskih telesc in zagotavljanje prehranske ketoze 
Kljub strogemu omejevanju ogljikovih hidratov v prehrani se lahko zgodi, da posameznik 
ne dosega presnovnega stanja PK oziroma zadovoljive ravni KT v krvi. Maksimalna količina 
ogljikovih hidratov, ki zagotavlja stanje prehranske ketoze, se med posamezniki razlikuje. 
Če ima posameznik slabšo občutljivost celic na hormon inzulin, je običajno potrebna zelo 
nizka raven ogljikovih hidratov in bolj strogo omejevanje beljakovin (20).  
 
Splošno prepričanje o škodljivosti predvsem nasičenih maščob in holesterola pogosto vodi 
do prenizkega deleža maščob in previsokega deleža beljakovin. Treba je upoštevati, da KD 
ni dieta z visokim deležem beljakovin. Ta lahko preprečuje nastanek PK. Če se želimo 
prepričati, ali posameznik dosega stanje PK – ali celo, če se drži predpisanega prehranskega 
načrta –, lahko to dosežemo z merjenjem KT, ki je mogoče v urinu, krvi in izdihanem zraku. 
Medtem ko se v urinu s ketonskimi lističi zaznava acetoacetat, v krvi merimo 
betahidroksibutirat, ki predstavlja pretežni del povečane ravni KT v krvi. V izdihanem zraku 
pa lahko merimo aceton. Merjenje KT v urinu ni zanesljivo, saj se PK nujno ne kaže v 
povečani ravni acetoacetata v urinu. Po določenem času in prilagoditvi organizma je 
izločanje acetoacetata močno zmanjšano zaradi reabsorpcije in povečane izrabe za energijo 
(30). 
 
Zelo zanesljivo, vendar nepraktično je merjenje betahidroksibutirata v krvi. Proces je 
podoben merjenju glukoze v krvi in zanj se običajno uporablja ista aparatura, le da z drugimi 
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lističi. Merjenje KT v krvi nam poda zelo natančno informacijo o ravni PK. Vse pogosteje 
pa se uporabljajo aparature za merjenje acetona v izdihanem zraku. Ta meritev sicer ne 
podaja številčne vrednosti, temveč le območje ravni KT, ki jo posameznik dosega, vendar 
velja za dokaj zanesljivo in z ravnjo KT v krvi povezano meritev. Še najbolj zanesljiva je 
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5 ZAKLJUČEK 
Presnovni sindrom je skupek medsebojno povezanih bolezenskih znakov, ki predstavljajo 
tveganje za pojav bolezni srčno-žilnega sistema, možganske kapi in sladkorne bolezni tipa 
2. Ena izmed možnih poti zdravljenja, s katero lahko vplivamo na prav vse bolezenske znake 
presnovnega sindroma, je tako imenovana ketogena dieta, ki temelji na presnovnem stanju 
ketoze. V tem telesnem stanju postanejo mnogim tkivom in celicam glavni vir energije 
ketoni in maščobne kisline. Pri tej dieti večino energije predstavljajo maščobe, zato se 
pojavlja vprašanje tveganja pri njeni uporabi. Možna tveganja so ob pravilni izvedbi in 
izboru živil zelo majhna, medtem ko je učinek zdravljenja bolezenskih znakov presnovnega 
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